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RESUMEN 
 
Este es el resumen de la presente revisión sobre la coccidiosis en bovinos, 
la cual es una enfermedad parasitaria generalmente aguda causada por la 
presencia y la acción de los protozoarios del género Eimeria en las células 
intestinales. Esta parasitosis tiene una gran particularidad: afecta de forma 
aguda a los animales jóvenes ya que los adultos poseen inmunidad contra 
ellos, presentándose en éstos de forma crónica. Se conoce también a esta 
enfermedad como: disentería roja, diarrea sanguícola, disentería 
hemorrágica o chorro prieto. Ha sido reportado en muchas partes del 
mundo, siendo un parásito cosmopolita, encontrándose en zonas tropicales, 
subtropicales y templadas. Las coccidias son parásitos intracelulares 
altamente específicos, las coccidias de bovinos no afectan a otras especies 
de animales; son de ciclo directo (monoxeno), o sea que no necesitan más 
de un hospedador para realizar su ciclo.  Actualmente en Venezuela, se 
conocen 13 especies diferentes que afectan al ganado bovino. Las que se 
presentan con mayor frecuencia son: Eimeria zuernii,  E. bovis,  E. 
ellipsoidalis y E. auburnensis.  Se consideran como más patógenas: E. 
bovis y E. zurnii que son las responsables de la mayoría de los casos 
clínicos, aunque es importante recordar que la infección generalmente 
sucede en forma mixta, es decir que se encuentran involucradas varias 
especies, situación que hace variar la patogenicidad de las mismas.  El 
presente trabajo pretende dar a conocer de una manera apropiada, la 
patogenicidad de la coccidiosis en los bovinos en nuestro país a través de 
una revisión bibliográfica de la misma y dar recomendaciones de cómo 
prevenirla para garantizar un sistema saludable de los rebaños bovinos 
nacionales. 
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ABSTRACT 
 
This it is the abstract of the present revision on bovine coccidiosis, which is 
generally an acute parasitic disease caused by presence and action of the 
protozoan of Eimeria Genera sort in the intestinal cells. This parasitism has 
a great particularity: it affects of acute form the young animals since the 
adults have immunity against them, appearing in these of chronic form. It 
is also known this disease like: red dysentery red, bloody diarrhoea 
hemorrhagic dysentery or dark spurt. It has been reported in many parts of 
the world, being a cosmopolitan parasite, developed in tropical, subtropical 
and warm zones. Coccidia are intracellular and highly specific parasites; 
bovine coccidia do not affect other animal species; they are of direct cycle 
(monoxene) that is that does not need more a guest to make their cycle.  
At the moment in Venezuela, 13 different species are known that they 
affect bovine cattle. Those that appear most frequently they are: Eimeria 
zuernii, E. bovis, E. ellipsoidalis and E. auburnensis.  They are considered 
like more pathogenic: E. bovis and E. zuernii that are responsible of most 
of the clinical cases, although is important to remember that the infection 
happens generally in mixed form, that is to say, which they are involved 
several species, situation that makes vary the pathogenicity of the same 
ones.  The present work tries to give to know an appropriate way, the 
pathogenicity of the coccidiosis in the bovines in our country through a 
bibliographical revision of the same one and to give recommendations of 
how preventing it to guarantee a healthful system of the national bovine 
herds. 
 
Key words: Coccidiosis, Bovine, Coccidia, Eimeria, Pathology. 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
La Coccidiosis es una infección parasitaria que tiene gran importancia 
económica en las especies de animales domésticos productores de 
alimentos para consumo humano. 
 
Esta enfermedad ejerce mayores efectos adversos sobre la salud y 
productividad de los animales, sobre todo cuando éstos se encuentran 
sometidos a sistemas de producción intensivos, como es el caso de las 
aves, cerdos, conejos, y la actual tendencia en la explotación comercial de 
los bovinos. 
 
Reconociéndose a nivel mundial su gran relevancia en los sistemas de 
producción con bovinos, desde el punto de vista económico, al causar 
pérdidas indirectas (por la morbilidad: pérdida de peso, baja conversión 
alimenticia, retardo en el crecimiento, costos por gastos en servicio médico 
- veterinario especializados y medicinas para su tratamiento, etc.) y REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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directas (por la mortalidad que provocan los casos agudos y fatales de esta 
enfermedad). 
 
Entre las causas que explica la instauración de esta afección se acepta, que 
la aglomeración de animales y el estrés de la producción, se traducen en 
aumento del riesgo a la infección y de la susceptibilidad a las coccidias; y 
en consecuencias y severidad. 
 
La Coccidiosis bovina  es una parasitosis intestinal causada por 
protozoarios de los Géneros Eimeria y Cryptosporidium y  que afecta 
comúnmente a los animales jóvenes, sobre todo en los menores de 1 año 
de edad (Fayer, 1989). 
 
Conociéndose la enfermedad causada por la Eimeria zuernii como "diarrea 
roja de los terneros", por la disentería sanguinolenta que provoca; 
traduciéndose esta última en una rápida deshidratación y muerte de los 
animales enfermos, si no se suministra el tratamiento específico y 
oportuno. 
 
Sin embargo, la infección aguda o clínica es menos frecuente, 
predominando en muchos casos, las infecciones crónicas o sub-clínicas 
producidas por las otras especies de Eimeria; que si bien es  cierto,   no   
comprometen   seriamente   la   salud   de   los animales, si deteriora o 
disminuye su potencial productivo por: pérdida de peso, ganancia de peso 
reducida (atraso del crecimiento), retardo en alcanzar la madurez sexual, 
deficiente eficiencia alimenticia, disminución de la facultad, descenso en la 
producción de carne y/o de leche, disminución de la rentabilidad de las 
explotaciones ganaderas, etc. 
 
Es por ello que la Coccidiosis bovina, tiene gran repercusión en el estado de 
salud en los rebaños ya que se ha demostrado que ambos tipos de 
infección (aguda o clínica y crónica o sub-clínica) también contribuyen a 
incrementar la susceptibilidad de morbilidad a otros síndromes o 
enfermedades (Fox, 1987). 
 
La Coccidiosis bovina es una enfermedad cosmopolita, y en las ganaderías 
en climas templados tiene carácter estacional, mientras que en los países 
tropicales y sub-tropicales, su ciclo funciona ininterrumpidamente durante 
todo el año; encontrándose las formas de transmisión de estos parásitos 
(oocystos u ooquistes) en la mayoría de los exámenes coprológicos, en los 
muestreos de rebaños en Venezuela. 
 
De las 19 especies de Coccidias (Eimeria spp.) reportadas a nivel mundial y 
que afectan a los bóvidos, 10 han sido tipificadas en Venezuela (Urriola, 
1990), siendo la E. zuernii y la E. bovis a las que se les atribuyen mayor 
acción patógena, por la gran destrucción y cambios patológicos que 
provocan en la pared intestinal de sus hospedadores naturales. 
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Entre estas alteraciones tenemos: destrucción del epitelio, atrofia de las 
vellosidades intestinales, pérdida de tejido, ruptura de los vasos 
sanguíneos, con la consecuente hemorragia y pérdida de proteínas 
plasmáticas, con deterioro de las funciones digestivas y de absorción de 
nutrientes, en los animales afectados. 
 
La localización orgánica variable de las especies de coccidias del Género 
Eimeria de los bovinos, determina que en infecciones mixtas, casi la 
totalidad del intestino sea colonizado por estos parásitos; produciéndose un 
efecto acumulativo que compromete en mayor grado la salud y 
rendimiento de los terneros y de los bovinos en general. 
 
Hasta ahora, de las Coccidiosis de los animales domésticos, la que ha 
recibido mayor atención y estudio ha sido la Coccidiosis aviar, y en este 
momento, la Coccidiosis bovina está demandando el desarrollo de trabajos 
de investigación que faciliten su mayor comprensión, y a la vez permitan 
su mejor tratamiento y control. 
 
Esta enfermedad está presentándose con mayor frecuencia debido a la 
intensificación de los sistemas de producción con bovinos en nuestro país, 
por lo que se requiere el conocimiento cabal y sistemático de esta afección, 
en especial la causada por una de las especies más patógenas, como lo es 
la E. zuernii. 
 
En Venezuela se han llevado a cabo estudios que han contribuido en cierto 
grado a determinar el patrón de comportamiento y desarrollo de estas 
especies parasitarias en nuestras condiciones climáticas tropicales, y bajo 
las prácticas de manejo que se ejecutan en las explotaciones ganaderas 
nacionales (Urriola, 1990; Tamasaukas, 1991; 1992; 1993a, b; 1994). 
Además, hasta el presente en Venezuela no se han realizado más 
relevancia, prevalencia de esta enfermedad, ni sobre el comportamiento y 
desarrollo de las especies de coccidias que afectan a nuestros rebaños 
bovinos. 
 
De las coccidias del Género Eimeria que afectan a los bovinos, se considera 
que la E. zuernii constituye la especie más patógena y es la responsable en 
la mayoría de los casos de la Coccidiosis aguda. 
 
Hasta la presente fecha, en nuestro país solo se conoce sobre la patología 
de la Coccidiosis bovina, la información obtenida del trabajo de 
investigación de Urriola (1990), quien utilizando un material parasitológico 
aislado de la Estación Experimental "La Antonia", en el Estado Yaracuy, 
reporta un número de 10 especies de Eimeria en las muestras procesadas, 
y presenta la evaluación experimental de la patología de la Coccidiosis 
bovina, provocada por una mezcla o "pool" de varias especies de coccidias 
obtenidas de campo. 
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La mayoría de los los estudios sobre la Coccidiosis bovina en Venezuela 
han sido llevadas a cabo por Tamasaukas (1989; 1991; 1992; 1993a,b; 
1994) los cuales han abarcado a) aspectos de biología y patología de la 
afección causada por una infección pura de Eimeria zuernii, b) evaluación 
del amprolium, droga anticoccidial,  para   el control y la prevención de la 
Coccidiosis bovina y c) sobre la epidemiología agroecológica de esta 
enfermedad en fincas bovinas del estado Guárico en Venezuela. 
 
La Coccidiosis bovina, es una realidad subestimada en nuestro país y se le 
debiera dar mayor atención, tanto por los investigadores como por los 
productores, y  generar más conocimiento de ella en nuestras condiciones 
tropicales, pues la mayor parte del conocimiento sobre esta enfermedad de 
los bovinos, deriva de trabajos de investigación en los países templados, 
donde la naturaleza del clima, de manejo de los animales y los factores 
biológicos inherentes a cada parásitos, son diferentess.  
 
GENERALIDADES. 
 
CICLO BIOLÓGICO 
 
El ciclo biológico de las coccidiosis en rumiantes se desarrolla en dos 
etapas: 
 
- Asexual que comprende las fases de esquizogonia y de 
esporogonia. La primera se desarrolla fuera del organismo 
hospedador y la segunda dentro del mismo 
 
- Sexual que comprende la fase de gametogonia y se desarrolla 
también dentro del hospedador. 
Se puede resumir el ciclo biológico de estos parásitos de la siguiente 
forma: 
 
Etapa Asexual 
 
1-  El ooquiste inmaduro (resultante final de la fase sexual) realiza la 
esporogonia, una de las fases de la etapa asexual, en el medio ambiente 
(suelo, agua). Este ooquiste inmaduro contiene 4 esporoblastos que 
madurarán originando 4 esporocistos. Este proceso ocurre en un período 
comprendido entre las 24 a 48 h. de eliminado por la materia 
fecal  pasando a ser un ooquiste maduro. 
 
2- El ooquiste maduro ingresa al organismo hospedador cuando éste lo 
ingiere junto con alimentos o agua de bebida. Una vez dentro del animal 
el  ooquiste maduro, formado por 4 esporocistos con 2 esporozoitos cada 
uno, llega a la luz intestinal (lumen). 
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3- Una vez en el lumen los esporozoitos salen del ooquiste maduro y 
penetran en las células epiteliales del intestino (enterocitos), gracias a un 
complejo sistema de microfibrillas que existen en su histoarquitectura. 
 
4- Ya dentro de los enterocitos se transforman en trofozoítos, replicándose 
en forma asexual (mitosis, fisión binaria o división simple) por X cantidad 
de días, creciendo en número. 
 
5- Finalmente se convierten en esquizontes de 1ra. generación. 
6- Estos esquizontes contienen una gran cantidad de merozoítos que son 
liberados a la luz intestinal a través de la destrucción del epitelio, 
aproximadamente el día 17 post infestación. Es a partir de este momento 
cuando empezamos a ver los signos clínicos. 
 
7- Los merozoítos penetran otra vez al interior de las células epiteliales 
colonizando otra vez la mucosa intestinal. 
 
Éstos van a repetir otra vez la fase asexual (por mitosis, fisión binaria o 
división simple) creciendo en número dentro de las células epiteliales hasta 
formar esquizontes de 2da. Generación, formados por merozoítos que van 
a destruir a las células intestinales una vez que salgan hacia la luz 
intestinal. 
 
Estas generaciones de esquizontes se pueden suceder una tras otra hasta 
llegar a un punto donde el ciclo biológico se torna sexual. 
 
Por lo menos deben pasar primero dos generaciones para poder llegar a 
iniciarse una fase sexual. 
 
Etapa Sexual 
 
8- De aquí en adelante los merozoítos pueden transformarse en 
microgamontes (que originan y contienen los microgametos), o 
transformarse en macrogamontes (que originan y contienen los 
macrogametos). Los microgametos y los macrogametos son producto de 
divisiones meióticas. 
 
9- La unión de los microgametos con los macrogametos dará lugar a la 
formación de los cigotos y éstos a los ooquistes inmaduros que se 
convertirán en ooquistes maduros y serán liberados al medio con las heces 
de los animales, reiniciándose nuevamente el ciclo. 
 
PATOLOGIA DE LA COCCIDIOSIS BOVINA. 
 
Para los estudios experimentales de la coccidiosis bovina una práctica 
común es la aplicación de inmunosupresores, a fin de garantizar la 
multiplicación de los parásitos en los animales inoculados. 
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Niilo (1970) y Fitzgerald y Mansfield (1989) indicaron que el uso de la 
dexametasona es como inmunosupresor, la cual actúa particularmente a 
nivel celular (Miller, 1983); y que en dosis de 20 mg vía intramuscular (IM) 
a los días 0 y 2 P-I, de 20 mg en los días 20 y 22 P-I, y 20 mg a los días 34 
y 36 P-I, con una exacerbación de la enfermedad clínica, y un incremento 
de la excreción de oocystos. 
 
Esta infección  moderada puede transformarse en una aguda o hiperaguda, 
hasta provocar la muerte de los animales, similares resultados obtuvo 
Tamasaukas (1993a) en su ensayo con  E. zuernii.  
 
El tratamiento con dexametasona incrementó la producción total de 
oocystos al aumentar el potencial reproductivo de E. zuernii (Niilo, 1970; 
Stockdale y Niilo, 1976; Tamasaukas, 1993a); por lo cual es de gran 
utilidad en los ensayos con inoculación experimental de esta especie de 
coccidia. 
 
Stockdale y Niilo (1976), indicaron el uso de la dexametasona a una dosis 
de 60 mg vía IM al día 15 P-I, y de 60 mg en tres administraciones (de 20 
mg cada una) los días 12, 15 y 16 P-I. 
 
Stockdale (1976) en su estudio de la patogénesis de las lesiones 
provocadas por E. zuernii, reportó el uso de la dexametasona a una dosis 
de 40 mg vía IM, por 3 días seguidos (13o., 14o. y 15o. días P-I) y en otro 
ensayo Stockdale (1977) señaló su utilización en dosis de 20 mg diarios los 
días 13, 14 y 15 P-I. 
 
PATOGÉNESIS.   
 
En cuanto a la patogénesis de las lesiones causadas por la E. zuernii en 
becerros infectados experimentalmente, Stockdale (1977) reporta que la   
secuencia  histológica de las lesiones microscópicas en el intestino delgado, 
producidas por la 1a. generación asexual, causa pocos cambios 
patológicos, localizándose éstos sobre todo en la última porción de íleon, 
con un número relativo de linfocitos y neutrófilos rodeando a los 
esquizontes, y con una hiperemia inicial de la vasculatura de la mucosa. 
 
Concluyendo que los estadios patógenos de esta especie de coccidia, son 
los de la 2a. esquizogonia y de la gametogonia, los cuales ocurren en el 
ciego y colon; interpretando la secuencia histológica de las lesiones 
microscópicas así: los merozoítos de 1a. generación en el íleon, invaden las 
células epiteliales del ciego y colon del día 14 P-I en adelante. 
 
Luego en el intestino grueso, Stockdale (1977) reportó 3 fases:  
 
FASE 1: al día 16 P-I observó abundantes trofozoítos y esquizontes de 2a. 
generación, visualizando una gran cantidad de linfocitos y neutrófilos en la 
lámina propia, comenzando los capilares sanguíneos a dilatarse; un edema REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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de la lámina propia, con infiltración de células plasmáticas, neutrófilos, 
linfocitos y macrófagos; mientras que la submucosa y muscular estaban 
edematosas con infiltración de linfocitos. 
 
La FASE 2: durante la cual las lesiones fueron más activas y extensas; 
observando las células epiteliales destruidas, por lo que los capilares 
dilatados quedan expuestos y grandes cantidades de fibrina y elementos de 
la sangre (celulares y no celulares), escapan hacia el lumen intestinal. 
 
Entre los días 18 y 21 P-I, las capas submucosa y muscular externa, 
quedan expuestas produciéndose colitis y tiflitis.   Hay edema e infiltración 
celular de la submucosa, y edema en la capa muscular externa; las 
glándulas se muestran distendidas con oocystos, eritrocitos y células 
inflamatorias; el epitelio está prácticamente ausente, y la mucosa se 
encuentra reducida a la lámina propia.  
 
La FASE 3: en la cual al día 22 P-I las lesiones comienzan a resolverse, el 
epitelio es regenerado, en primer lugar por células cuboidales, que más 
tarde se diferencian en células columnares; sin embargo, la lámina propia 
se presenta más celular que lo normal, aún a los 32 días P-I, con presencia 
de oocystos, linfocitos, células plasmáticas, eosinófilos y neutrófilos. 
 
CARACTERES BIOLÓGICOS.  
 
En cuanto al período de esporulación de la E. zuernii, es variable, 
reportándose que fue de 65 h a 20ºC; de 9 a 10 d a 12ºC y de 23 a 24 h a 
30-32ºC (Marquardt et al, 1960); de 48 a 72 h (Mayaudón y Power, 1974); 
de 10 días (d) a 12ºC, de 6 d a 15ºC y de 3 d a 20ºC (Schillhorn van Veen, 
1986). 
 
Mientras que el período pre-patente se ha estimado en 14 días (Davis y 
Bowman, 1957) y en 16 a 18 d (Schillhorn van Veen, 1986); y el período 
patente de 12,8 días (Davis y Bowman, 1985) y de 10 a 12 días (Schillhorn 
van Veen, 1986); ocurriendo el pico de excreción de oocystos en promedio, 
el día 19,5 P-I (Davis y Bowman, 1957). 
 
En tanto, Euzeby (1987) señala el período de esporulación de 5 días a 
temperatura ambiente y de 24 h a 38ºC en E. zuernii; de 2 a 3 días para E. 
bovis a temperatura ambiente; de 3 días para E. ellipsoidalis a temperatura 
de laboratorio; de 4 a 5 días para E. canadensis a temperatura ambiente o 
3 días a 27ºC; de 2 a 3 días a temperatura de laboratorio así como a 27ºC; 
para E. subspherica de 5 días a temperatura ambiente; de 4 a 5 días para 
E. alabamensis a temperatura de ambiente así como a 27ºC y de 18 días a 
la temperatura ambiente y de 6 días a 27ºC. 
 
De acuerdo a Tamasaukas (1993a), el período de esporulación del aislado 
de campo de E. zuernii (Figura 1) fue de 96 h a temperatura entre 20-
25ºC; valor inferior al señalado por Euzeby (1987) de 5 días a temperatura REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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ambiente; de 9 a 10 d a 12ºC (Marquardt et al, 1960; Schillhorn van Veen, 
1986) y de 6 días a 15ºC (Schillhorn Van Veen, 1986); 
similar al indicado por Urriola (1990) y superior al de 
Marquardt et al, (1960) de 65 h a 20ºC, de 23 a 24 h a 
30-32ºC; de 48 a 72 h (Mayaudón y Power, 1974) y de 
Schillhorn van Veen, (1986) de 3 días.  
 
 Figura 1. Oocysto esporulado de E. zuernii.  
Frotis fresco, 100X. 
 
De allí se deduce que las temperaturas óptimas para el proceso de 
esporulación fluctúan entre los 20-30ºC; alargándose éste a medida que la 
temperatura es menor (Marquardt et al, 1960; Long, 1973).   
 
Por otra parte Urriola (1990) determinó además  el período de esporulación 
de otras especies, entre ellas a E.  alabamensis de 96-140 h, de E. 
auburnensis, E. subspherica y E. ellipsoidalis de 48-96 h; de 48-72 h en E. 
bovis, de 129-192 h en E. bukidnonensis, de 72-120 h en E. canadensis de 
36-48 h en E. cylindrica y de 120-168 h en E. wyomingensis.  
 
Es bueno recalcar que esta característica biológica es de suma importancia 
para la identificación de las especies de Eimeria, ya que por lo general se 
mantiene constante en cada especie, con ligeras variaciones de acuerdo a 
las condiciones en que se desarrolle el proceso de esporulación 
(temperatura, tensión de oxígeno, agitación, humedad, etc.) según lo 
referencia Long (1982). 
 
Además, resalta el hecho de reconocer eficazmente el punto final para 
precisar el término del período de esporulación, el cual debe asumirse 
según Long (1982), cuando los cuerpos de Stieda o gránulos refráctiles de 
los esporocystos visibles, tal como se realizó en este trabajo. 
 
En otro orden de ideas, Tamasaukas (1993a) observó que la conservación 
del material de oocystos (esporulados y no esporulados) en refrigeración a 
4ºC fue eficiente, ya que se evidenció la supervivencia y viabilidad de los 
oocystos de E. zuernii; indicando Marquardt et al, (1960) que la 
supervivencia de los oocystos no esporulados de E. zuernii, a bajas 
temperaturas es mayor que la de los oocystos de Eimeria aviares. 
 
Período Pre-Patente:  
 
Tamasaukas (1993a) señala que en el animal propagador el período pre-
patente del aislado de campo de E. zuernii fue de 11 días. Encontrándose 
en la literatura valores variables de este parámetro, así, Davis y Bowman 
(1957) lo estimaron en 14 días, Schillhorn van Veen (1986) en 16 a 18 
días, Euzeby (1987) en un promedio de 17 días y de 10 días (Urriola, 
1990). 
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Siendo menor que el reportado para E. bukidnonensis (de 16 a 18 d P-I) 
según Borrelli (1971) y de 13 días P-I para E. wyomingensis (Courtney et 
al, 1976). 
 
Euzeby (1987) encontró que el período pre-patente de E. zuernii fue en 
promedio de 12 días mínimo y de 17 días como 
máximo, de 18 días para E. bovis (Figura 2); de 10 
días para E. ellipsoidalis; de 24 días para E. 
auburnensis; de 7 a 8 días en E. alabamensis; y de 
10 a 15 días en E. bukidnonensis. 
 
Figura 2. Oocysto esporulado de E. bovis.  
Frotis fresco, 100X. 
 
Período Patente: 
 
Tamasaukas  (1993a)  refiere  que  el período patente de la  Coccidiosis 
bovina por  E. zuernii fué de siete  días en  el   animal propagador, 
observándose la siguiente signología clínica: anorexia, depresión, tenesmo 
y postración. 
 
Con una producción promedio de oocystos de 628.000 opg, con un pico de 
excreción máxima al día 12 post-inoculación. Esta producción de oocystos 
fue superior a la determinada por Fitzgerald (1962) quien expreso la tasa 
de excreción en infecciones experimentales, de 100.000 opg o más, a 
diferencia de infecciones naturales que fue de 324.000 opg; y a la de 
Marquardt (1962) quien la reportó de 172.000 opg. 
 
Mientras que Davis y Bowman (1957) indicaron que en su estudio sobre E. 
zuernii el período patente fue de 12,8 días, de 10 a 12 días (Schillhorn van 
Veen, 1986) con un pico de excreción al día 19,5 P-I (Davis y Bowman, 
1957) y de 6 a 8 días (Euzeby, 1987). 
 
Por otra parte, contrario a lo señalado por Stockdale y Niilo (1976), en el 
trabajo de Tamasaukas (1993a) no hubo dificultad para reproducir la 
enfermedad clínica causada por E. zuernii, aunque se trató el becerro 
propagador con dexametasona para inmunosuprimir al animal y garantizar 
el desarrollo del parásito.  
 
Finalmente, no se presentaron signos nerviosos, tal como lo indicaron 
Julian  et al, (1976), Jolley y Bergstrom (1977) y Urriola (1990) en sus 
estudios. 
 
SIGNOLOGÍA CLÍNICA DE LA COCCIDIOSIS BOVINA. 
 
La signología clínica que presentan los animales infectados con Eimeria 
spp,  puede  resumirse así: anorexia, pérdida de peso, diarrea acuosa, 
sanguinolenta con restos de tejido, tenesmo, anemia, pérdida de proteínas REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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plasmáticas, debilidad, postración y muerte en los casos fatales de 
Coccidiosis (Fitzgerald, 1980; Schillhorn van Veen, 1986; Tamasaukas, 
1989, 1991, 1993); por lo general, no hay variación estacional  en los 
brotes de la enfermedad, aunque las 
infecciones pueden tender a ser más 
frecuentes cuando hay mayor humedad 
en  el  ambiente  y  las temperaturas 
son templadas (Fitzgerald, 1980; 
Fayer, 1989; Mage y Reynal, 1989). 
 
Figura 3. Diarrea sanguinolenta  
por E. zuernii. 
 
 
Según Euzeby (1987) luego de una 
incubación de 12 a 16 días, las especies 
de coccidias (E. zuernii y E. bovis) 
causan una enfermedad que puede 
evolucionar en 3 formas diferentes, a saber: 
 
Forma Aguda: 
 
Provocada por la E. zuernii y la E., evoluciona en tres período: (1) Fase 
inicial: bovis caracterizada por la aparición de una diarrea profusa, serosa, 
de color verde oscuro, de olor fétido, con hilos de sangre.  (2) Fase 
patente: 1 a 2 días después de iniciado los signos, con diarrea constante, 
mucosa, dejando costras en la región perianal del animal; luego se torna 
hemorrágica, con sangre fresca, con coágulos, tenesmo, prolapso rectal, 
ligera hipertermia (40-41ºC), depresión del animal, hiporexia, luego 
anorexia, disminución de la producción de leche, deshidratación. 
 
De aquí viene la denominación de "disentería coccidiana" o "diarrea roja de 
los terneros".  (3)  Fase terminal: luego de 5 a 6 días si sobreviven, los 
animales infectados tardan en recuperarse, las heces permanecen fluidas, 
mucosas, con membranas difteroides y con hilos de sangre, con tenesmo 
ocasional. En las formas fatales, los animales se tornan hipotérmicos, con 
deshidratación severa, con o sin signos nerviosos, convulsiones y muerte. 
La fase de convalecencia puede durar de 2-3 semanas a varios meses 
(Euzeby, 1987; Tamasaukas, 1992, 1993a).    
 
Forma Nerviosa: 
 
Ha sido señalada frecuentemente en  los últimos años reportándose en 
Canadá cerca del 20-30% del ganado afectado con la forma  nerviosa.   
Consiste  en un síndrome meningoencefálico: crisis de excitación con 
fenómenos convulsivos, los animales empujan con la cabeza muros, 
ceguera, etc., y signos motores: ataxia, temblores y opistótonos. La 
muerte sobrevive rápidamente, en  24-48 horas, con o sin signos REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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entéricos. La mortalidad es alta, hasta del 50%; siendo esta forma más 
común en animales de 6 meses a 1 año y  en  animales  lecheros  (Euzeby, 
1987). Producida por las especies E. zuernii y  E. bovis, pudiendo 
presentarse con o sin signos intestinales, desconociéndose aún la 
patogénesis de esta afección, aunque se ha podido aislar una toxina en 
animales  afectados (Isler et al, 1987, a, b, c). 
 
Forma Atenuada o Sub-Clínica. 
 
Causada por las demás especies de Eimeria ( E. alabamensis,  E. 
auburnensis, etc.) afectando a los animales a cualquier edad, los signos 
son de una enteritis diarreica, intermitente, sin hemorragia, tenesmo 
ligero; heces de olor fétido, verdoso; con pérdida de peso y disminución de 
la producción láctea progresivamente. La afección evoluciona en 2-3 
semanas, salvo en caso de complicaciones o  de  reinfecciones, que van 
desmejorando la condición general del animal infectado (Euzeby, 1987; 
Tamasaukas, 1993a)  
 
Esta forma sub-clínica es comúnmente una infección mixta, causada por 
varias especies al mismo tiempo, por lo general, de curso leve a menos 
que haya una infección de parásitos (Lima, 1980). 
 
En tanto que en el trabajo de Tamasaukas (1993a) los animales infectados 
con  E. zuernii presentaron la siguiente secuencia de signología clínica; 
como primera manifestación se observó una modificación en la consistencia  
de las  heces al día 4 P-I, viéndose semi-líquidas en todos los animales; 
cambiando a líquidas a partir del día 8 P-I; sanguinolenta con restos de 
tejido intestinal y coágulos desde el día 12 P-I hasta el 18 P-I cuando se 
sacrificó el último becerro. 
 
La alteración del apetito se determinó en el día 8 P-I, con disminución de 
peso de los animales desde el día 9 P-I; acompañando a la diarrea se 
observó tenesmo, con debilidad, eliminación de coágulos y sangre por las 
evacuaciones muy frecuentes y postración. 
 
Signología que se compagina con la reportada por Fox (1978), Lima (1980) 
y Schillhorn van Veen (1986) en infecciones por E. zuernii y E. bovis, 
especies más patógenas de los bovinos (Levine e Ivens, 1970).  
 
Recientemente en Suecia, Svennson (1993) describió a la E. alabamensis 
como la causante de un cuadro diarreico en animales jóvenes bajo 
pastoreo, los cuales presentaron diarrea acuosa, sobretodo cuando entran 
en la primavera a potreros previamente pastoreados por otros animales; 
con depresión del apetito, pérdida de peso, deshidratación y muerte; 
observándose altísimos valores de oocystos presentes en las heces de 
estos animales. 
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PATOGENICIDAD DE LAS COCCIDIAS.   
 
Según Fitzgerald (1980) los medios por los cuales las coccidias producen 
sus efectos son complejos; así que es imprescindible considerar   algunos 
factores, a  decir: 
 
a) Quizás el de mayor importancia sea, si el parásito es o no patógeno, ya 
que no todas las especies afectan al h o s p e d a d o r  d e  l a  m i s m a  m a n e r a ,  
aunque sus ciclos de vida sean muy similares; no existiendo datos 
satisfactorios que expliquen las diferencias de patogenicidad entre las 
diversas especies de coccidias; considerando que la E. zuernii y la E. bovis, 
son conocidas como las más patógenas (Long, 1982; Fox, 1987; 
Tamasaukas, 1993a). 
  
b) El número de organismos presentes en diferentes estadios de evolución; 
el cual influencia el grado de enfermedad clínica que pudiera desarrollarse 
(Fox, 1987). 
 
c) La condición fisiológica del hospedador juega un papel importante en el 
desarrollo de la coccidiosis clínica, ya que ésta última puede establecerse 
como resultado del mecanismo de invasión de los parásitos a las células y 
tejidos; o por injuria química o bioquímica a los tejidos del hospedador, 
que pudiera ser por la presencia de excesivas cantidades de metabolitos 
que sean tóxicos a dichos tejidos.   
 
El daño físico a las células de la mucosa intestinal, causa interferencia con 
el proceso de absorción de nutrientes, tales como aminoácidos, 
carbohidratos, minerales, etc. 
d) Si los animales sobreviven a una infección severa, se requiere de un 
tiempo considerable para que sucedan los procesos naturales de 
regeneración del tejido intestinal dañado. 
 
e) Por lo general, ocurren pérdidas de peso, debidas parcialmente a la 
disminución de la ingestión de alimentos y de la absorción de nutrientes; 
pero también a pérdidas de agua, sangre y tejidos. Como resultado, se 
retarda el crecimiento y además, se requiere de un mayor tiempo para que 
el animal alcance un peso específico deseado. 
 
f) Obviamente, se necesita mayor cantidad de alimentos para mantener al 
animal y ayudarlo a ganar los kilogramos perdidos, lo cual incrementa los 
costos de producción; considerándose  además, que cualquier animal 
severamente afectado por  coccidiosis, nunca llegará a ser un animal 
productivo. 
 
g) Grado de inmunidad del hospedador (Fox, 1987) ya que los animales 
recuperados frecuentemente se reinfectan de nuevo, sobrellevando 
infecciones ligeras o moderadas, que no necesariamente los enferman, 
pero que constituye  una  fuente  de infección para nuevos animales REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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susceptibles, porque contaminan el medio ambiente con los oocystos que 
excretan. 
 
h) Por otra parte, el estrés puede causar un brote al romper la inmunidad 
del hospedador, y recurrir en una coccidiosis clínica; esto es muy frecuente 
de ver en casos esporádicos por E. zuernii en "feedlots o sistemas de 
confinamiento", denominados aquellos como "bloodies" o sangramientos 
(Lima, 1980; Fox, 1987). 
 
i) Si los animales ingieren pocas cantidades de oocystos, esta condición 
puede resultar en una infección subclínica, que tendría efectos adversos 
(disminución de peso, diarreas intermitentes, retardo en el crecimiento, 
etc.) en los animales afectados; y aunque la coccidiosis es una enfermedad 
autolimitante, el animal es aún susceptible a ser reinfectado, por la 
ingestión de nuevos oocystos y por la concurrencia de otros factores, hasta 
que adquieran inmunidad (Fox, 1978). 
 
Mientras que Lima (1980) y Long (1982) señalan que los efectos patógenos 
son poco conocidos en la mayoría de las especies de Eimeria descritas en 
los rumiantes; e indican que la patogenicidad de las coccidias, depende de 
varios factores relacionados al hospedador y al parásito. 
 
Entre los relacionados al hospedador pueden citarse la edad, raza y estado 
de inmunidad natural o adquirida; así los animales jóvenes son más 
susceptibles a sufrir la enfermedad clínica, que los adultos, a pesar de que 
no existe una verdadera resistencia por edad. 
Además, los que se recuperan de una infección previa, desarrollan 
inmunidad contra la especie que los afectó pero esta inmunidad no es 
absoluta, y los adultos pueden reinfectarse; y estas reinfecciones son 
discretas, por lo general sub-clínicas, que no los afectan significativamente, 
pero se transforman en fuente de infección para los más jóvenes. Por otra 
parte, un estrés marcado puede quebrar la inmunidad y estos animales 
desarrollarán un cuadro agudo de coccidiosis clínica nuevamente (Lima, 
1980). 
 
Entre los factores relacionados con los parásitos, se pueden citar los 
siguientes: la(s) especie(s) de Eimeria  que esté o estén afectando a los 
animales; el número de células destruidas por oocystos ingeridos, que 
depende del número de generaciones esquizogónicas y del número de   
merozoítos  producidos  por  cada generación; la cantidad de la dosis 
infectante; la localización de los estadios endógenos del parásito en los 
tejidos y células del hospedador; y la viabilidad y virulencia de los oocystos 
ingeridos (Lima, 1980).   
 
De allí que los efectos patógenos de las coccidias son los resultados de 
variaciones y modificaciones en sus hospedadores, que conducen al cuadro 
de coccidiosis clínica. Entre ellos podemos señalar: pérdida de células 
epiteliales de la mucosa intestinal parasitada en la permeabilidad de los REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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tejidos; pérdida de proteínas plasmáticas; disminución de la absorción de 
nutrientes; lesiones del intestino; interferencia con el metabolismo de los 
carbohidratos y hemorragias (Lima, 1980; Long, 1982). 
 
La severidad de la enfermedad producida en el animal, depende de otros 
factores, del número de células intestinales invadidas y de la cantidad de 
tejido afectado, debido a la presencia o la actividad del parásito (Fitzgerald, 
1980; Lima, 1980; Schillhorn van Veen, 1986). Así, cuando el número de 
células invadidas es grande, mayor cantidad de ellas es destruida y las 
lesiones intestinales son más severas. 
 
Mientras que cuando las células invadidas son pocas, hay una escasa 
interferencia con las actividades normales del intestino, y el hospedador 
muestra pocos efectos del parasitismo. El efecto clínico neto puede variar 
desde ningún signo hasta la muerte del animal (Fitzgerald, 1980; Lima, 
1980; Schillhorn van Veen, 1986). 
 
De esta manera, la patología producida por las coccidias en los bovinos, es 
el resultado directo o indirecto de la tremenda multiplicación de los 
parásitos en las células epiteliales de la porción inferior del intestino 
delgado, ciego, colon o recto (Fox, 1978; Lima, 1980; Tamasaukas, 
1993a). 
 
Continuando con estos aspectos, la interrelación hospedador-parásito es 
discutida por Taylor y Catchpole (1994) indicando que el éxito del parásito 
debiera ser aquella que cuando éste infecta a un hospedador disponible, le 
causa el mínimo daño para que haya una armoniosa coexistencia, sin 
embargo, cuando hay factores que afectan al parásito o al hospedador, se 
presentan entonces los signos de la enfermedad en este último.   
 
Algunas especies de coccidias son más patogénicas que otras, y por lo 
general, se acepta que las que invaden el intestino delgado producen 
menos efectos patogénicos (Gregory, 1990); esto es debido a que  en  los  
rumiantes  el  intestino delgado es muy largo, proveyendo así un gran 
número de células hospedadoras, representando un enorme potencial para 
la replicación del parásito con un mínimo daño (Taylor y Catchpole, 1994). 
 
Si la absorción se ve impedida, el intestino grueso es capaz de compensar 
este problema. En el intestino grueso, la tasa de recambio celular es mucho 
menor y por eso no hay efectos compensatorios de otras regiones del 
intestino. De allí que las Eimeria spp que invaden el intestino grueso son 
las que causan mayores efectos patológicos, particularmente sí un gran 
número de oocystos fueron ingeridos en un corto período de tiempo (Taylor 
y Catchpole, 1994). 
 
De otra parte aquellas Eimeria que producen estadios endógenos pequeños 
y se desarrollan en las células epiteliales de la vellosidad producen mínimas 
lesiones. Por el contrario, las que infectan células madres en el epitelio de REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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las criptas pueden provocar lesiones más severas; así como las que  tienen  
estadios evolutivos grandes pueden inducir lesiones localizadas o difusas 
debido al gran número de parásitos producidos (Taylor y Catchpole, 1994). 
 
En los bovinos, la E. bovis y la E. zuernii son consideradas como las más 
patógenas (Ernst y Benz, citados por Taylor y Catchpole, 1994) y ambas 
especies afectan el intestino grueso del hospedador, con estadios 
endógenos grandes y se localizan en las células madres (Taylor y 
Catchpole, 1994). 
 
Los efectos de la coccidiosis pueden exacerbarse si están presentes varias 
especies en diferentes partes del intestino; así como cuando hay 
infecciones concurrentes bien sea por helmintos, bacterias o viruses; tan es 
así, que Catchpole y Harris (1989) corroboraron seria patología provocada 
por la interacción entre el Nematodirus battus y las Eimeria spp en ovinos, 
y con una infección de parvovirus en becerros (Durham et al, 1985). 
 
Los rumiantes de todas las edades son susceptibles a la infección, sin 
embargo, los becerros pagan el mayor precio por ella. Durante los primeros 
meses de su vida, la mayoría de ellos probablemente pueden infectarse 
aunque no todos desarrollan signos clínicos de la enfermedad, de allí que a 
medida que van creciendo y convertirse en adultos pueden albergar 
pequeñas cantidades de parásitos en el transcurso de su vida sin sufrir 
efectos patógenos por ello; aunque ocasionalmente pueden ocurrir casos 
de coccidiosis clínica aguda en animales adultos cuando falla la inmunidad 
celular o cuando se tornan susceptibles por factores estresantes (Taylor y 
Catchpole, 1994). 
 
En los animales jóvenes, el calostro provee inmunidad pasiva durante las 
primeras semanas de vida, indicando Gregory y Catchpole (1989) que la 
susceptibilidad de los corderitos a las infecciones por E. ovinoidalis y E. 
crandallis se incrementa en animales mayores de 4 semanas de edad. 
Luego, los animales van adquiriendo resistencia a las Eimeria como 
resultado de inmunidad activa (Taylor y Catchpole, 1994).  
 
Aunque la resistencia de un animal a la coccidiosis puede verse reducida 
por condiciones adversas, tales como, cambio de dieta, viajes prolongados, 
temperaturas extremas y condiciones climáticas desfavorables (Gregory, 
1990); así como deficiencias nutricionales de minerales y vitaminas, 
influencian la resistencia a la infección ya que afectan directamente el 
sistema inmunitario de los animales (Taylor y Catchpole, 1994). 
 
 
FISIO-PATOLOGÍA DE LA COCCIDIOSIS BOVINA. 
 
Fox (1978) y Lima (1980) señalan que las lesiones macroscópicas 
provocadas por las coccidias incluyen: pérdida de la superficie epitelial, REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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engrosamiento de la mucosa, hemorragia difusa, enteritis catarral o 
hemorrágica y destrucción de las glándulas intestinales. 
 
Hay pérdida de electrolitos y péptidos; y cuando el intestino grueso 
también está afectado pueden haber fallas en la reabsorción, 
especialmente de iones de sodio y de agua, produciendo diarreas; mientras 
que la concentración de albúmina plasmática está disminuida y los 
animales comienzan a deshidratarse (Schillhorn van Veen, 1986; Urriola, 
1990). 
 
Posteriormente, la lámina propia empieza a recubrirse de una membrana 
fibrinosa, conteniendo además, eritrocitos y células inflamatorias; siendo 
estos los cambios fisio-patológicos detectados en infecciones por E. zuernii 
y E. bovis, principalmente (Schillhorn van Veen, 1986), contribuyendo las 
otras especies de Eimeria en la producción de estas lesiones (Urriola, 1990; 
Tamasaukas, 1993a). 
 
Debido a que las coccidias atacan el tracto intestinal, la infección se torna 
en una enfermedad debilitante en la cual, los animales seriamente 
afectados, pierden condición rápidamente; a medida que la enfermedad se 
desarrolla, la desnutrición puede comenzar a ser un factor importante en la 
salud, por la reducción del apetito y a la disminución de la habilidad de 
digerir los alimentos, así como de absorber nutrientes y retener fluidos en 
forma normal (Fitzgerald, 1980; Lima, 1980; Tamasaukas, 1993a). 
 
Así, Ruff (citado por Fitzgerald, 1980) reportó el síndrome de malabsorción 
de nutrientes en pollos de engorde afectados por diferentes especies de 
Eimeria. De igual manera, en infecciones con E. bovis en bovinos, se ha 
demostrado que hay poco daño al intestino delgado, pero si graves lesiones 
en el ciego y colon, lo que resulta en un serio deterioro de los procesos 
normales de absorción y de retención de fluidos; bajo tales circunstancias 
se hace difícil mantener el balance hidro-electrolítico corporal (Fitzgerald, 
1980).  
 
Continuando con los cambios fisio-patológicos de coccidiosis, en varios 
trabajos Fitzgerald, (1964), Fitzgerald y Mansfield (1973), Stockdale et al, 
(1981) y Urriola (1990), han  demostrado que en infecciones severas, hay 
marcados cambios en los constituyentes sanguíneos del hospedador. Por 
ejemplo, en general, los niveles de potasio están elevados y los de sodio 
disminuidos, en caso de los animales severamente afectados. 
 
Por lo que, los cambios extremos de estos dos electrolitos, pueden ser 
responsables de la destrucción de las células, y el hospedador puede morir 
debido a un imbalance electrolítico, así como por un efecto destructivo 
directo de las coccidias en el tejido intestinal (Fitzgerald, 1980; 
Tamasaukas, 1993a). 
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Igualmente, en los bovinos severamente afectados por coccidiosis, los 
niveles de proteínas totales sanguíneas y de seroalbúmina pueden 
disminuir a más de la mitad de los niveles normales, y ocurrir 
modificaciones en su composición; encontrándose un aumento significativo 
de las alfa-globulinas, un aumento o disminución muy leve de la beta y 
gamma-globulinas y una alteración de la relación albúmina/globulina (A/G) 
(Fitzgerald, 1964; Fitzgerald y Mansfield, 1973; Stockdale et  al, 1981; 
Urriola, 1990).  
 
Bajo tales circunstancias, la habilidad del hospedador para resistir la acción 
patógena de los parásitos, y de reparar su intestino dañado, se ve reducida 
(Fitzgerald, 1980). 
 
Aunque no todos los animales afectados mueren, los sobrevivientes 
necesitan de un largo período de recuperación, retardando su crecimiento; 
usualmente se requiere de 6 a 13 semanas después de la infección, para 
que el consumo de agua y alimentos retornen a la normalidad. Los 
animales pueden comenzar a ganar peso a la misma tasa de los no 
infectados, pero no recuperan su peso perdido durante el mismo período 
normal de crecimiento (Fitzgerald, 1980; Urriola, 1990). 
 
La extensión del daño depende de la patogenicidad de las especies de 
coccidias, del hospedador y de la reacción del mismo a la invasión 
parasitaria (Fitzgerald, 1980; Tamasaukas, 1993a). 
 
Reportándose que los signos clínicos no se evidencian sino hasta 3 a 8 
semanas después de la infección inicial (Fox, 1978; Lima, 1980) o en 
algunos casos este período es más corto, a los 11 días P-I (Urriola, 1990; 
Tamasaukas, 1993a). 
 
En casos severos ocurre una diarrea marcada, con restos de tejidos, mucus 
y sangre o coágulos, acompañados de pérdida del apetito, baja en la 
conversión alimenticia, pérdida de peso, deshidratación, debilidad general y 
pérdida de vigor, y hasta la muerte (Fox, 1978; Lima 1980; Speer et al, 
1970; Urriola, 1990; Tamasaukas, 1993a). 
 
También se ha indicado que pueden manifestarse signos de 
hiperirritabilidad del sistema nervioso central en ganado de carne, después 
de brotes de Coccidiosis (Jensen y Mackey, citados por Fox, 1978; Lima, 
1980). 
 
Con referencia a los signos nerviosos, éstos se han observado en animales 
durante brotes de coccidiosis clínica por E. bovis y/o E. zuernii, sobre todo 
en becerros destetados;  señalándose que el 21% de 102 casos de 
coccidiosis bovina registrados en el oeste de Canadá en 1970, estaban 
complicados con signos nerviosos; sobre todo entre los meses de Enero y 
Marzo, cuando los animales estaban sometidos a temperaturas ambientales 
frías y en condiciones de nutrición marginal (Radostits y Stockdale, 1980).    REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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Mientras que Fitzgerald (1980) señala que en algunos bovinos ocurren 
reacciones tóxicas o anafilactoides, que pueden causar la muerte; lo cual 
fue reportado anteriormente por Boughton en 1994 quien estableció una 
condición similar, denominada Coccidiosis nerviosa, de rápida instauración 
y frecuentemente fatal, pero de la que se desconocían los factores que 
causaban esta condición. 
 
Fanelli (1983) indicó que este síndrome estuvo caracterizado por temblores 
musculares, tambaleos, convulsiones y ocasionalmente ceguera; síntomas 
similares a los de la hipomagnesemia. Aún cuando la fisio-patología de este 
síndrome no está claramente definido, se han sugerido reacciones 
antígeno-anticuerpo, autointoxicación y pérdida de electrolitos. 
 
Las lesiones severas del intestino delgado y del intestino grueso, juegan 
papel importante en la absorción mineral, y pueden causar una disminución 
de los niveles de magnesio y calcio, y se ha evidenciado que los 
tratamientos parenterales con magnesio, calcio, dextrosa, electrolitos y 
sulfametazina, parecen aliviar esta enfermedad (Fitzgerald, 1980; Fanelli 
en 1983, citado por Schillhorn van Veen, 1986).  
 
Anteriormente Julian et al, (1976), habían reportado este síndrome   
caracterizado   por   opistótonos,  estrabismo  medial, hipersensibilidad, 
espasmos tetánicos y convulsiones en casos confirmados de coccidiosis 
intestinal.  
 
Ahondando en los hallazgos de patología clínica en los casos de coccidiosis 
bovina, Fitzgerald (1964) obtuvo que los valores de sodio plasmático 
estaban disminuidos, mientras que los de potasio se vieron aumentados, 
significativamente solo en animales moribundos; no encontrando 
diferencias significativas en los niveles de estos dos iones en etapas 
anteriores de la enfermedad. 
 
Por otro lado Stockdale et al, (1981), observaron diferencias significativas 
en los valores de sodio y cloro, los cuales estaban disminuidos en los 
animales con coccidiosis; y anteriormente Kemp y Susie en 1978, indicaron 
que tales cambios podían ser los responsables de la coccidiosis nerviosa 
observados en los becerros afectados. 
 
Isler et al, (1987a) en su trabajo inicial, demostraron la presencia de una 
neurotoxina en el suero de los becerros afectados por coccidiosis intestinal 
clínica y que presentaron signos nerviosos; esta toxina fue aislada de la 
mucosa intestinal y de los oocystos, de características termolábil, y su 
intervención en la patogénesis de la coccidiosis nerviosa, no pudo ser 
determinada. 
 
En un trabajo posterior, Isler et al, (1987b) trataron de establecer la 
patogénesis de los signos neurológicos asociados a la coccidiosis intestinal, REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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no pudiendo encontrar hallazgos relevantes a estos respectos; sin embargo 
determinaron que los niveles de cobre en el hígado de los animales con 
signos nerviosos eran menores y que las concentraciones de glucosa 
plasmática eran mayores, que en los afectados por la forma intestinal 
solamente; los cuales pudieran inducir a daños del sistema nervioso 
central. 
 
Además, por los resultados obtenidos sugerían que los siguientes factores 
no están involucrados en la patogénesis de la coccidiosis nerviosa; 
alteraciones en la concentración sérica de los iones sodio, potasio, calcio, 
fósforo o magnesio; deficiencia de vitamina A; deficiencia de tiamina; 
anemia; intoxicación; uremia; meningoencefalitis por Haemophilus 
somnus; severidad de la infección coccidial; alteraciones en la flora 
bacterial intestinal y hepatopatías (Isler et al, 1987b).   
 
Finalmente, Isler et al, (1987c) llevaron a cabo un ensayo para determinar 
las características de la neurotoxina identificada anteriormente, en el suero 
de becerros afectados por coccidiosis nerviosa; obteniendo los siguientes 
resultados: era una neurotoxina termolábil a 60ºC por 30 min, perdiendo 
actividad al exponerla a un pH ácido de 5,5 y a la cisteína (1,75 g/100 ml 
de suero); mientras que la adición de dithiotreitol (0,1 mg/ml de suero) no 
alteró la actividad de la neurotoxina y puede protegerla de una disminución 
de su actividad causada por la oxidación. 
 
Concluyendo que la labilidad de la neurotoxina y la complejidad de los 
diversos componentes del fluido de donde fue aislada (suero), complican 
los esfuerzos por caracterizar a esta molécula, y poder relacionar la 
actividad de esta neurotoxina con la patología asociada; y que se requieren 
de estudios adicionales para poder clarificar la significación de la misma en 
la coccidiosis nerviosa bovina. 
 
Con referencia a los valores del hematocrito y la hemoglobina en los casos 
de coccidiosis intestinal bovina, Fitzgerald y Mansfield (1973) y Urriola 
(1990) reportaron un aumento del hematocrito, así como de la 
hemoglobina (Fitzgerald y Mansfield, 1973); mientras que Stockdale et al, 
(1981) obtuvieron resultados contradictorios, ya que determinaron una 
disminución del hematocrito, de la hemoglobina y del número de eritrocitos 
en los animales afectados. 
 
Pero, Akimaru (1986) no observó efectos significativos sobre los valores de 
los constituyentes hemáticos en los animales infectados por E. bovis, 
excepto en un becerro en el cual los niveles del hematocrito y hemoglobina 
estaban disminuidos. 
 
Esta discrepancia de resultados pudiera ser explicada por diferencias en la 
f r e c u e n c i a  y  m o m e n t o  d e  l a  t o m a  d e  m u e s t r a s  d e  s a n g r e  e n  d i c h o s  
estudios. 
 REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
2010 Volumen 11 Número 07 
 
 
Patología de la coccidiosis bovina en Venezuela: una revisión 
http://www.veterinaria.org/revistas/redvet/n070710/071006.pdf 
21
Continuando con la Fisiopatología de la coccidiosis bovina, Schillhorn van 
Veen (1986) refiere que los merontes de primera generación, los cuales se 
encuentran en número relativamente bajo, generalmente causan un 
detectable, pero pequeño daño en el intestino; mientras que los merontes 
de segunda generación, pueden causar un daño considerable, ya que ellos, 
en su mayoría se encuentran en la porción inferior del intestino delgado, 
aproximadamente dos semanas después de la infección, cerca de las 
células epiteliales, en la base de las glándulas, espacios ocupados también 
por los gametos. 
 
Prosigue Schillhorn van Veen (1986) que ocurren varios cambios 
patológicos, tales como, edema, hiperemia e infiltración celular, las cuales 
conducen a derrames de sangre y plasma al lumen del intestino. Pudiendo 
ocurrir sangramientos, especialmente en aquellas especies en las cuales los 
merontes están localizados en la lámina propia. En algunos casos, 
sobretodo cuando el intestino grueso no está afectado, el intestino más 
posterior compensa a esas pérdidas por la malabsorción, y los péptidos y 
electrolitos perdidos son reabsorbidos. Si el intestino grueso está afectado, 
estos no son reabsorbidos, especialmente los iones de sodio y de agua, 
además de las pérdidas por la diarrea, según lo descrito por Fitzgerald 
(1967). 
 
La concentración de albúmina en sangre también disminuye y el animal 
puede comenzar a deshidratarse severamente, con un imbalance 
electrolítico que puede conducir a un daño posterior del revestimiento 
epitelial (algo más que la destrucción causada por los parásitos), así como 
a problemas adicionales de absorción (Schillhorn van Veen, 1986). 
En infecciones severas, las células epiteliales pueden visualizarse como 
hileras de merontes o gametos, los cuales luego son expulsados y la lámina 
propia comienza a recubrirse de una membrana fibrinosa, conteniendo 
células eritrocíticas e inflamatorias. 
 
Estos cambios bioquímicos son más detectables en las especies de Eimeria 
que ocupan el ciego y el resto del intestino grueso (por ejemplo, E. bovis y 
E. zuernii, en bovinos, y E. ovinoidalis en ovinos), pero también ocurren 
durante infecciones con E. arloingi, las cuales generalmente solo afectan el 
intestino delgado (Schillhorn van Veen, 1986). 
 
Sin embargo, la coccidiosis clínica frecuentemente involucra más de una 
especie de parásito y tales infecciones mixtas exacerban el curso de la 
enfermedad. Después de la eliminación de la infección, aunque la 
quimioterapia u otra medida de control, el color y la consistencia de las 
heces pueden mejorar rápidamente; pero aún así, puede tomar varias 
semanas antes que el intestino sea completamente funcional otra vez, 
aunque la baja de peso de los animales afectados, el consumo de agua y 
de alimento, pueden mantenerse deprimidos de 6 a 13 semanas después 
del tratamiento (Fitzgerald, 1967). 
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PATOLOGÍA MACROSCÓPICA DE LA COCCIDIOSIS BOVINA  POR 
E. ZUERNII. 
 
Tamasaukas (1993a) en su estudio experimental con la especie E. zuernii 
observó a la necropsia, que los animales experimentales presentaron la 
siguiente secuencia de observaciones macroscópicas, a saber, en el becerro 
1 no se evidenciaron lesiones macroscópicas, salvo en el íleon, que 
presentaba una congestión leve al día P-I, con un estado general del 
animal de buenas condiciones.    
 
El becerro 2, al día 6 P-I presentó visos de congestión leve en todos los 
segmentos intestinales. 
  
Al día 9 P-I en el becerro 3, en todo el tracto intestinal, se visualizaron 
áreas con hemorragias petequiales, en muy pocas cantidades, con 
congestión moderada, con pocas zonas desnudas, lisas, con pérdida del 
reborde en cepillo de la mucosa intestinal; evidenciándose una pérdida de 
la condición general del animal, leve. 
Al día 12 P-I en el becerro 4 se agravó las lesiones, difundiéndose aún más 
en todo el tracto intestinal.  
 
En el becerro 5, al día 15 P-I, la enteritis hemorrágica severa abarcó casi 
toda la totalidad del tracto, sobretodo en las porciones del íleon, ciego y 
colon, con placas hemorrágicas, difteroides, áreas desnudas, 
adelgazamientos de la mucosa, hemorragias petequiales, mucus y 
friabilidad de la mucosa intestinal.  
 
En el becerro 6, al día 18 P-I, la lesión se presentó en mayor extensión, en 
todo el tracto intestinal siendo más severas en el íleon, ciego y colon, 
estando la mucosa congestionada, inflamada y cubierta por una capa de 
fibrina y mucus, con gran cantidad de hemorragias petequiales, que 
confluyen difusamente formando estrías sanguinolentas sobretodo hacia los 
bordes de la mucosa; con un contenido intestinal acuoso, sanguinolento; 
con pérdida del reborde en cepillo y observándose al animal con 
decaimiento general, anorexia, enflaquecimiento, diarrea profusa 
sanguinolenta y deshidratación severa. 
 
Hallazgos similares a los reportados por Levine e Ivens (1970) en 
infecciones por E. zuernii, provocando casos severos de enteritis 
hemorrágica, con diarrea profusa, contenido intestinal líquido, 
sanguinolento, con masas de mucus y coágulos sanguíneos, acompañados 
de pérdida del apetito, deshidratación y decaimiento general del animal 
(Davis y Bowman, 1957; Fox, 1978; Euzeby, 1987). 
 
En el estudio de Tamasaukas (1993a), las lesiones macroscópicas se 
observaron a partir del día 9 P-I, siendo más prominentes en las porciones 
del íleon, ciego y colon; mientras Stockdale (1977) evidenció las lesiones al 
día 17 P-I, sobretodo en ciego y colon, estando el epitelio casi REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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completamente ausente en esas áreas, y la lámina propia cubierta con una 
membrana diftérica, parecida a la observada por Hammond et al (1944) en 
infecciones por E.  bovis; con el intestino hiperémico, dilatado y flácido 
(Stockdale, 1977; Lima, 1980; Euzeby, 1987). 
 
De acuerdo a los reportes de Lima (1980) se observa (en infecciones por E. 
zuernii), el intestino con un contenido diluido y sanguinolento, pudiendo 
contener coágulos de  sangre  y gran cantidad de mucus y pedazos de 
mucosa descamada como flóculos blancos; y aunque las lesiones 
inflamatorias más severas se localizaron en el ciego y colon, también 
observó hemorragias confluentes de varios tamaños en la mucosa del 
recto, debido al tenesmo. 
 
Mientras que en los animales infectados por E. alabamensis, el último 
tercio del intestino delgado es el que se ve afectado, hiperémico y con un 
contenido mucoso, líquido, de color pardo-amarillento (Davis et al,  citados 
por Lima, 1980). 
Indicando Urriola (1990) que en una infección mixta, la necropsia del 
animal fallecido al día 25 P-I, reveló lesiones macroscópicas en todos los 
segmentos intestinales, tales como, congestión, hemorragias, focos de 
necrosis y edema de la mucosa, afirmando que fueron la E. zuernii y la E. 
bovis, las causantes del cuadro severo de coccidiosis, por ser las especies 
más patógenas y las que se excretaron en mayor cantidad durante todo el 
ensayo. 
 
Los ganglios linfáticos mesentéricos, se observaron siempre inflamados y 
edematosos, a partir del día 9 P-I, (Tamasaukas, 1993a).  
 
PATOLOGÍA MICROSCÓPICA DE LA COCCIDIOSIS BOVINA POR 
E. ZUERNII. 
 
Histopatología:    
 
La   secuencia  de los  hallazgos histotopatológicos de Tamasaukas   
(1993a)  se describen a continuación: 
 
En el becerro 1 al día 3 P-I, el duodeno y yeyuno se visualizaron con 
aspecto normal, ligeramente reactivo el tejido linfoide, sin cambios 
estructurales; observándose trofozoítos y esquizontes jóvenes en uno de 
los cortes; mientras que el íleon presentó una inflamación aguda, con 
edema de la lámina propia, con una reacción proliferativa de eosinófilos, 
linfocitos y plasmocitos, sin verse formas parasitarias en las láminas. 
El ciego con una tiflitis, superficial ligera, con presencia de algunos 
esquizontes maduros, mientras el colon se vio con abscesos de las criptas, 
aunque de leve intensidad. 
 
Al día 6 P-I el becerro 2 presentó el duodeno con signos de inflamación 
leve; el yeyuno con enteritis aguda, alta celularidad (linfocitos, REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
2010 Volumen 11 Número 07 
 
 
Patología de la coccidiosis bovina en Venezuela: una revisión 
http://www.veterinaria.org/revistas/redvet/n070710/071006.pdf 
24
plasmocitos), con edema de la lámina propia, detallándose en mayor 
cantidad esquizontes y trofozoítos. En el íleon, acortamiento de la mucosa, 
unión de vellosidades, alta celularidad, con tendencia a la fusión de las 
vellosidades, visualizándose los trofozoítos en la lámina propia; con una 
atrofia regionalizada grado II. 
 
El ciego y colon con una tiflitis y colitis agudas, respectivamente, 
superficiales, con infiltrado linfoplasmocítico y eosinofílico, y exfoliación 
superficial; no observándose formas parasitarias. 
 
En el becerro 3 al día 9 P-I, en el duodeno se presentó una necrosis de las 
glándulas, con visualización de espacios de distanciamiento entre 
glándulas, con un aplanamiento de las células epiteliales.  
 
El yeyuno e íleon con gran celularidad, reacción eosinofílica, glándulas 
distendidas conteniendo detritus celular, presentando la mucosa una atrofia 
grado II mientras que el ciego y colon edematosos, con gran reacción 
celular; presentes esquizontes y gametos como formas parasitarias. 
 
En los ganglios linfáticos mesentéricos se observó hiperplasia linfoide 
cortical, con tendencia al agotamiento; sin verse parásito en ellos. 
Al día 12 P-I en el becerro 4, el duodeno con congestión vascular y edema 
de la submucosa; el yeyuno con una extensa atrofia grado III, con 
numerosas formas parasitarias agrupadas en colonias (esquizontes, 
gametos), una necrosis superficial, áreas de reacción eosinofílica y 
linfocitarias y necrosis de las criptas. 
 
El íleon con atrofia severa grado III, con celularidad mixta interna, edema 
de la mucosa y lámina propia con gran cantidad de formas parasitarias 
(esquizontes, gametos, oocystos); el ciego con una tiflitis severa superficial 
y el colon con una celularidad mínima. 
 
Los ganglios linfáticos mesentéricos con hiperplasia linfoide reactiva, sin 
evidenciarse formas parasitarias en ellos. 
 
Al día 15 P-I en el becerro 5 el duodeno y yeyuno con multicelularidad, 
mínima atrofia, necrosis glandular y fusión de vellosidades, observándose 
formas parasitarias (esquizontes); mientras que en el íleon se visualizaron 
numerosos focos hemorrágicos en la lámina propia; con celularidad mixta, 
atrofia severa de la mucosa, con distensión glandular, glándulas llenas de 
detritus celular y con necrosis de las criptas; con esquizontes, gametos y 
oocystos del parásito. 
 
Al día 18 P-I en el becerro 6, el duodeno con atrofia grado I, mínima 
celularidad y ligera necrosis de las criptas. En el yeyuno con necrosis, 
colapso y fibrosis de la lámina propia; el íleon y ciego con atrofia severa de 
las vellosidades, grado III, con descamación del epitelio, colapso y fibrosis 
de la lámina propia, necrosis glandular, focos hemorrágicos, distensión REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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glandular y numerosas formas parasitarias (esquizontes de 1a. y 2a. 
generación, gametos y oocystos.  
 
En el colon se observó necrosis glandular, fibrosis, con una reacción 
proliferativa leucocitaria, multicelularidad, atrofia grado II, descamación del 
epitelio, distanciamiento entre glándulas (vacuolización) y formas 
parasitarias (esquizontes, gametos, oocystos), mientras que en los 
ganglios linfáticos mesentéricos con pericapsulitis y adenitis agudas. 
 
En las coccidiosis en mamíferos, la mayoría de las especies se desarrollan 
en el epitelio glandular como lo señalan Hammond y Long (1973); en las 
de  E. bovis, los esquizontes gigantes evolucionan en las células 
endoteliales de los linfáticos, mientras que la segunda generación ocurre en 
las criptas de Lieberkühn en el intestino grueso (Hammond et al, 1963) 
causando daño tisular, con destrucción del epitelio (Hammond y Long, 
1973). 
Considerándose que la segunda generación esquizogónica y la gametogonia 
son las fases parasitarias que provocan el mayor efecto negativo en el 
tejido intestinal (Hammond y Long, 1973); de allí que Hammond y Fayer 
(1968) en su trabajo con E. bovis señala que, cuando se desarrollaron los 
esquizontes gigantes se observó la mayor reacción celular en el tejido 
intestinal parasitado, con desintegración celular, proliferación de 
eosinófilos, macrófagos y neutrófilos, los cuales migran hacia el lumen de 
las criptas infectadas, las cuales comienzan a verse dilatadas por la 
presencia de los oocystos, al completarse la gametogonia. 
 
En el caso de E. zuernii, solo dos trabajos han reportado estudios 
histopatológicos en infecciones experimentales con esta especie, el de 
Boughton en 1945 y el de Davis y Bowman en 1952 (citados por Hammond 
y Long, 1973). En donde estos autores coinciden en indicar que los 
esquizontes y gametocitos son los responsables de la patología intestinal 
observada, y los cuales se desarrollan en las criptas, con pérdidas del 
epitelio y hemorragias; con gran cantidad de leucocitos y eritrocitos 
adheridos en las áreas lesionadas, las cuales comienzan a necrosarse. 
 
Igualmente, Urriola (1990) incluyó un examen histopatológico del animal 
fallecido al día 25 P-I, por una infección mixta, y en el cual reportó la 
mayor participación e influencia de la E. zuernii y E. bovis en el cuadr o  
patológico observado; este investigador refiere que en el duodeno se 
visualizó una enteritis aguda necrotizante y enteritis crónica inespecífica, 
con restos de células caliciformes e infiltrado linfocitario y de células 
plasmáticas; en el yeyuno una enteritis aguda, con necrosis superficial. 
En el íleon, enteritis aguda, necrosis y formas evolutivas esquizogónicas y 
gametogónicas del parásito; las placas de Peyer con necrosis central   y   
respuesta   linfático-reticular, en la mucosa hemorragias que se extienden 
hasta la capa muscular; en la válvula íleo-cecal una enteritis hemorrágica, 
necrosis, edema de la submucosa e hiperplasia de las placas de Peyer; en 
el ciego una enteritis crónica, necrosis, ausencia de las glándulas de REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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Lieberkühn y edema de la submucosa; en el colon, con enteritis y 
arquitectura conservada de la mucosa y en el recto una enteritis con 
arquitectura conservada de la mucosa. 
 
De allí que los resultados obtenidos en ese trabajo, fueron similares a los 
reportados anteriormente en infecciones mixtas o puras, estas últimas con 
E. zuernii y con  E. bovis; en cuanto a las lesiones histopatológicas en el 
intestino parasitado y ubicación de las formas evolutivas de los parásitos 
(Urriola, 1990). 
 
Patología ultraestructural:  
 
Según Tamasaukas (1993a) el estudio de microscopía electrónica de 
barrido, se observó vellosidad normal 3 días PI (Figura 4), luego en forma 
progresiva, atrofia de moderada, severa y total de las vellosidades 
intestinales en los becerros 4, 5 y 6 (a los 12, 15 y 18 días P-I, 
respectivamente) (Figuras  5, 6 y 7), con zonas cóncavas, redondeadas sin 
microvellosidades, así como se evidenciaron diversas formas parasitarias: 
oocystos, esporozoítos, merozoítos y microgametocitos con microgametos 
en exflagelación, sobretodo en los segmentos intestinales de íleon y ciego. 
(Figuras 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14 y 15). 
 
 
 
 
 
Figura 4.  
Vellosidad 
intestinal 
normal. 
Microscopía 
Electrónica 
de Barrido 
(MEB) 
 
 
 
Figura 5. 
Atrofia 
severa de 
vellosidades 
intestinales. 
MEB. 
 
Figura 6. Atrofia grave de vellosidades 
intestinales. MEB. 
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Figura 7. Atrofia total de vellosidades 
intestinales y oocystos de E. zuernii. 
MEB. 
 
 
 
 
 
Figura 8. Esporozoíto de 2da. 
Generación de E. zuernii 
penetrando en vellosidad intestinal. 
MEB. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 9. Merozoíto de 2da. 
Generación de E. zuernii saliendo de 
vellosidad intestinal. MEB. 
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Figura 10. Esquizontes de E. zuernii: 
gigantes de 1ra. Generación (arriba) 
y de 2da. Generación (abajo). 
Microscopía Electrónica de 
Transmisión (MET). 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 11. Merozoítos de 2da. 
Generación de E. zuernii. MET. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 12. Macrogametocito de E. 
zuernii. MET. 
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Figura 13. Microgametocito de E. zuernii. 
MET. 
 
 
 
 
Figura 14. Microgametocito con 
microgametos en exflagelación de E. 
Zuernii. MEB. 
 
 
   
Figura 15. Oocystos de E. zuernii. MEB. 
 
 
 
 
 
Resultados que confirman los hallazgos 
del estudio histopatológico por 
microscopía de luz. Encontrándose en la 
revisión de literatura solo referencias del 
uso de la microscopía electrónica de 
barrido en infecciones experimentales 
con  E. tenella en aves, por Madden y 
Vetterling (1978) quienes evaluaron el 
desarrollo de la microgametogénesis y el 
proceso de fertilización, de esta especie 
parasitaria en el tejido cecal de las aves 
infectadas experimentalmente.  
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Y en infecciones por Cryptosporidium spp en bovinos lactantes (González et 
al, 1983), parásito que ha adquirido importancia ya que se ha asociado a 
diarreas neonatales especialmente en bovinos y cerdos, criados en 
sistemas de producción intensivos; además de ser la única coccidia que 
infecta el borde estriado de las células epiteliales de la mucosa gástrica 
intestinal de los mamíferos, mientras que en aves se ha evidenciado en la 
bolsa de Fabricio (Mauten et  al, 1974; Fletcher et al, 1975; Pearson y 
Logan, 1978; González et al, 1983). 
 
Continua refiriendo Tamasaukas (1993a) que al microscopio electrónico de 
transmisión, se vieron los cambios que ocurren en las células intestinales 
durante la evolución de las diversas formas parasitarias de la E. zuernii, en 
su fase endógena del ciclo de vida, los cuales incluyen la formación de una 
vacuola parasitófora donde la célula ingiere a la forma parasitaria y allí el 
parásito comienza su evolución. 
 
Observándose una membrana limítante de esta vacuola con el resto del 
contenido celular, aunque en otros casos no se evidenció, estando el 
parásito libre en el citoplasma de la célula hospedadora similares 
consideraciones han sido señaladas por Scholtyseck y Chobotar (1975) y 
Long (1982), en sus estudios con diversas especies   de  Eimeria ( E. 
contorta,  E. callospermophili,  E. larimerensis,  E.  ferrisi, E. stiedae y E. 
perforans). 
 
Aunque Long (1982) señala que existen discrepancias entre numerosos 
estudios sobre los cambios que ocurren en la célula hospedadora, indicando 
que varios factores puedan influenciar estas contradicciones, tales como las 
condiciones del cultivo in vitro (temperatura, edad del medio de cultivo, 
variabilidad y viabilidad de los tipos de células utilizadas para el cultivo) y 
las manipulaciones del material durante el proceso de fijación. Por lo que, 
es difícil realizar comparaciones veraces entre los estudios in vitro e in 
vivo, siendo que en los últimos, las variaciones del desarrollo del parásito, 
son mucho menores y además porque la rigidez del sitio de evolución y la 
especificidad de célula son bien conocidos, como lo manifestaran Long 
(1976) y Long y Speer (1977). 
 
En la parte del trabajo de microscopía de luz se observó que durante la 
evolución del trofozoíto, el parásito relegó al núcleo de la célula 
hospedadora hacia el extremo posterior de la misma, mientras que durante 
el desarrollo a esquizontes y gametos, el núcleo de la célula hospedadora 
se encontró rechazado hacia su porción anterior, así como se redujo de 
tamaño en algunos casos y en otros se incremento (Tamasaukas, 1993a), 
tal como lo han reportado Speer et al, (1970), Fayer y Hammond (1967) y 
De Vos et al,  (1972). 
 
Por otra parte, el núcleo de la célula hospedadora se observó con 
morfología variable, irregulares, elongados o en forma de banana o media 
luna con una cromatina muy densa, lo cual presume un incremento del REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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contenido  del   ADN  (Tamasaukas, 1993a), como lo plantearon Pasternak 
et al, (1977) en su ensayo con esquizontes de primera generación de E. 
zuernii, y del ARN, como Long (1982). 
 
El citoplasma de la célula hospedadora se vio vacuolado y granular 
(Tamasaukas, 1993a), igual a lo visto por Clark y Hammond (1969) en el 
desarrollo  E. auburnensis, por Kelley y Hammond (1970) con E. 
ninakolhlyamovae y por Speer et al, (1970) con E. callospermophili en 
cultivos celulares de estas especies.  
 
Al contrario, se ha indicado un citoplasma únicamente granular (Fayer y 
Hammond, 1967; Hammond y Fayer, 1968), en sus estudios sobre la 
evolución de la primera generación de esquizontes de E. bovis en cultivos 
celulares; mientras que otros autores lo han visto solamente vacuolado, 
entre ellos, Doran y Vetterling (1967) con algunas especies de Eimeria spp 
aviares; Bedrnik (1969), con E. tenella y De Vos et al, (1972) con E. 
crandalis, en cultivos celulares. 
 
En algunos cortes, Tamasaukas 
(1993a) observó el núcleo de la 
célula hospedadora aumentado de 
tamaño (Figura 16), tal como lo 
reseñaron Pasternak et al (1977); 
con un aumento en el tamaño de la 
célula a medida que las formas 
parasitarias (esquizontes y gametos) 
avanzaban en su desarrollo, y 
finalmente se evidenció la lisis 
celular (Figura 17), al abandonarla 
el parásito para seguir su evolución 
(Tamasaukas, 1993a).  
 
Figura 16. Célula intestinal 
hospedadora con esquizonte gigante 
de 1ra Generación de E. zuernii, ver 
núcleo alargado aumentado de 
tamaño  rechazado hacia el 
citoplasma celular (flecha arriba). 
MET. 
 
Figura 17. Lisis celular en coccidiosis 
aguda por E. zuernii. MEB. 
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La formación de colonias de formas estadios parasitarios (esquizontes, 
gametos) visualizadas por microscopía de luz y electrónica de barrido, 
indican que los merozoítos (al romperse los esquizontes maduros) invaden 
las células intestinales que están adyacentes a las donde se desarrollaron 
durante la primera generación; consideración referenciada igualmente por 
Long (1982) (Tamasaukas, 1993a). 
 
Continuando con los cambios observados en el hospedador en infecciones 
por coccidias, Sheffield y Melton (1968) refirieron la presencia de ciertas 
extensiones de la membrana de la célula hospedadora y del citoplasma 
dentro de la vacuola parasitófora, a las cuales denominaron "estereocilios" 
y que posiblemente se originen de la membrana que limita a la vacuola en 
Toxoplasma gondii; similares estructuras se han visto en Selenidium spp 
según Vivier y Schrevel (1964) y en E. alabamensis (Sampson y 
Hammond, 1972). 
 
Por su parte, Scholtyseck (1969) indicó que la vacuola parasitófora 
representa un mecanismo de defensa de la célula hospedadora ante la 
presencia del parásito. 
 
Pout (1967) señaló que la migración pronunciada de mitocondrias de la 
célula hospedadora hacia el borde de la vacuola parasitófora en 
Toxoplasma, similar a la vista en E. alabamensis (Sampson y Hammond, 
1972), sería evidentemente un avenamiento de energía. 
 
En otro orden de ideas, Long (1973) refiere que la patogenicidad de las 
especies de Eimeria depende del sitio de desarrollo en el hospedador, así 
las que evolucionan superficialmente (en las células epiteliales del 
intestino) son menos patógenas que las que lo hacen más profundamente 
en la lámina propia. 
 
Además, refiriendo las consideraciones sobre la respuesta general del 
tracto intestinal a la infección por Eimeria spp, diversos autores indicaron 
que tanto las fases asexuales del parásito se realizan en el tracto intestinal 
de su hospedador (tejido-especificidad) y dentro de los enterocitos, en las 
células epiteliales de las vellosidades, de las criptas y de la lámina propia 
(especificidad de célula). 
 
El desarrollo de los parásitos en las células epiteliales de las vellosidades 
del intestino delgado provoca atrofia de las mismas, tanto en aves como en 
mamíferos, tal como lo han señalado varios investigadores (French et al, 
1964; Pout, 1967; 1976; Brandborg, 1971; Fernando y McCraw, 1973; 
1977; Trier et al, 1974; Barker, 1993). Al respecto, Sprinz (1962) y Barker 
(1993) refieren que estos cambios en la estructura de la vellosidad 
(aplanamiento, acortamiento, proyecciones de la mucosa con diferenciación 
celular anormal, entre otros) ocurren en una gran variedad de 
enfermedades entéricas, sin embargo, la observación de las formas 
parasitarias y el sitio específico dentro de un segmento intestinal REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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determinado, promueven evidencias firmes sobre el desarrollo de la 
coccidiosis; a pesar de que la mucosa intestinal pueda responder a una 
amplia gama de estímulos patógenos. 
 
Por otra parte, Long (1982) refiere que se ha observado un daño más 
severo de la mucosa intestinal, en aquellos casos donde el parásito 
evoluciona en la lámina propia o más profundamente, por cuanto provoca  
una  destrucción  masiva   del   tejido   con hemorragias graves, sobre todo 
durante el desarrollo de los esquizontes de segunda generación de las 
especies de Eimeria de curso agudo, como E. necatrix en aves y E. zuernii 
en bovinos (Barker, 1993). 
 
Mientras que en las especies menos patógenas, por lo general, la mucosa 
intestinal parasitada se observa distendida y fláccida según Long (1982). 
Finalmente, señaló que la reacción del tejido del hospedador a la infección 
por coccidias depende del número de oocystos esporulados ingeridos, como 
otro factor influenciante. 
 
CONCLUSIONES 
 
Queda demostrado en esta revisión literaria que la coccidiosis Bovina es 
una enfermedad parasitaria que afecta a los Bovinos, entre otros animales 
domésticos, especialmente aquellos que se encuentran en sistemas de 
explotación intensivos, causando por ultimo pérdidas económicas por 
muertes de los animales y/o por costos debido a tratamientos para la 
enfermedad. 
 
Los daños en los sistemas del organismo animal, pueden ser tan severos 
que causan por fin último la muerte. En el caso de no presentarse la 
muerte, los daños estructurales, así como de función, pueden provocar 
grandes pérdidas económicas en el sistema pecuario por costos en 
tratamientos y servicios especializados. 
 
RECOMENDACIONES 
 
Desarrollar estudios a campo y experimentales para evaluar la eficacia de 
drogas anticoccidianas, bien sean de acción curativa, así como de acción 
preventiva para la coccidiosis bovina. 
 
La producción intensiva, las malas condiciones higiénico-sanitarias, y los 
cambios en la alimentación son factores predisponentes de esta 
enfermedad parasitaria, es por ello que se debe tener presente la 
alimentación como un factor determinante, así como la limpieza e higiene 
de los comederos y bebederos. 
 
Como primera medida de control, es recomendable que los animales 
jóvenes no sean introducidos en los lotes de animales adultos, ya que se 
considera que éstos actúan como portadores clínicamente sanos, REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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convirtiéndose en fuente de infestación para los terneros. También se 
puede prevenir la enfermedad reduciendo la contaminación del agua y 
alimentos con heces que puedan contener ooquistes. 
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